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アンモニアとの相互作用:酪酸を 3mMoljKg 静注した時の高電位徐波の持続時間と， 同ーの家
兎に同量の酪酸と，単独では脳波に変化を与えない量の塩化アンモンを同時注射した場合の高電位徐
波の持続時間とを比較した。塩化アンモンを併用した時は徐波の持続時間は短縮する傾向がみられ
た。次に酪酸を 6mMoljKg に増量して同ーの実験を行うと， 塩化アンモン併用により， 徐波の持
続時間は延長した。以上より酪酸の高電位徐波を起す作用に対する塩化アンモンの影響は，酪酸の濃
度によって異なり，酪酸が低濃度では，アンモニアは酪酸の徐波誘発作用を抑制するが，酪酸が高濃
度の時には，アンモニアは酪酸の徐波誘発作用を助長する。
〔総括〕
従来高アンモニア血は大脳辺縁系を興奮させて種々の精神々経症状を起すが，肝性昏睡の直接原因
にはならないものと考えられてきた口しかしある程度以上の低血糖や低級脂肪酸の増量が存在する際
に，アンモニアが共に働くと，その相互作用によってむしろ網様賦活系抑制を助長して昏睡を誘起，
もしくは増強せしめることが示され，ある条件下では高アンモニア血も昏睡誘起因子になることを明
らかにした。低カリウム血ではかかる作用を証明する乙とが出来なかった。
論文の審査結果の要旨
肝性脳症には，肝障害の程度は比較的軽いが血中アンモニア値の上昇がいちじるしく，多彩な精神
神経症状を起す猪瀬型肝脳疾患のような異常行動型と，アンモニアの増量は比較的軽度であるが，肝
障害が強く， 深い昏睡を起す電撃性肝災のような唇睦型があり， 肝硬変や肝癌はその中聞に位置す
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る。アンモニアは辺縁系を興奮させて種々の精神神経症状を起すが昏睦の直接原因とはならず，肝不
全に関係する何らかの因子が脳幹網様系を抑制して昏睡を起すと考えられる口一方，肝性昏睡患者の
血中に増量している低級脂肪酸が昏睦誘起因子として注目されるようになり，肝性昏睡誘起因子とし
てのアンモニアの役割は軽視されつつあるO 本研究は肝不全に関連する若干の因子とアンモニアの関
連を電気生理学的にしらべ，ある程度以上の低血糖や低級脂肪酸の増量がある場合にアンモニアが共
に働くと，その相互作用によって，アンモニア単独ではみられない昏睡誘起作用を示す乙とを明らか
にし，肝性昏睡におけるアンモニア増量の重要性を再認識せしめた点で意義のある研究である。
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